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CAPÍTULO I 
 
 
 
 
RESUMEN 
 
 
 
Introducción: La Intolerancia a la lactosa (IL) es una condición en donde existe 
deficiencia de la enzima lactasa intestinal. Cuando la lactosa llega al colon es 
fermentada por bacterias, sintetizando ácidos grasos de cadena corta (propiónico, 
butírico), hidrogeniones y metano, que son responsables de los signos y síntomas 
clínicos, los cuales incluyen: distensión abdominal (79%), dolor abdominal (47%), 
diarrea (45%), náuseas, vómito (10%) y flatulencias. En los pacientes con flora 
productora de metano pueden ocasionar cuadros de estreñimiento.  
Es conocido que las diferencias en edad y raza afectan la prevalencia de 
Intolerancia a la lactosa. En la población mexicana se reporta una prevalencia IL 
de 41.7%, 46.4% y 40.5% en grupos de edad preescolar (3-5 años), escolar (6-12 
años) y adolescentes (13-17 años) respectivamente, mostrando así variaciones 
según la edad.  
Existen diferentes métodos diagnósticos con alta sensibilidad y especificidad. Sin 
embargo, la mayoría de ellos resultan ser costosos, poco accesibles e invasivos; 
entre ellos se encuentra la prueba de tolerancia a la lactosa que tiene una 
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sensibilidad del 94% y una especificidad del 96%. La biopsia intestinal que tiene 
una sensibilidad del 95% y especificidad del 90%. La determinación genética tiene 
una sensibilidad de 68.5% y especificidad del 92.5%. Recientemente se introdujo 
la prueba de Gaxilosa urinaria con una sensibilidad 90% y especificidad del 92.8%. 
Por último la prueba de hidrogeno espirado que es considerada ser gold standard 
y es la prueba más frecuentemente utilizada, tiene una sensibilidad de 90-100% y 
especificidad de 70-100%. 
El incremento en el perímetro abdominal (PA) secundario a la ingesta de lactosa 
en pacientes intolerantes representa un signo clínico que puede ser medido de 
manera objetiva y resulta ser accesible, poco costoso y no invasivo.  
El objetivo del estudio fue determinar el punto de corte del incremento del 
perímetro abdominal como predictor de intolerancia a la lactosa en comparación 
con la prueba de hidrógeno espirado después de una carga oral de dicho 
disacárido.  
Material y Métodos: Se llevó a cabo un estudio analítico, observacional, 
transversal y comparativo. Se incluyó una muestra de 138 pacientes de 3 a 15 
años de edad referidos al Hospital Universitario “Dr. José Eleuterio González”, de 
Monterrey, Nuevo León, México para su estudio por síntomas gastrointestinales 
incluyendo dolor abdominal, distensión abdominal, estreñimiento y flatulencias en 
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el período comprendido de octubre del 2014 a octubre del 2015. Incluyendo así 
niños previamente sanos; sin antecedentes de antibioterapia 2 semanas previas 
al inicio del estudio, ni comorbilidades. Se excluyeron aquellos pacientes con 
patología pulmonar o neurológica. 
Resultados: Para determinar la prevalencia de IL, los niños fueron clasificados 
según su edad en 3 grupos: en el grupo de 3-5 años, la prevalencia fue de 9.3%(5); 
en el grupo de 6-12 años fue de 37.3%(25) y en el grupo de mayores de 12 años 
de edad fue de 29.4%(5) Se encontró una diferencia estadísticamente significativa 
entre grupos (p< 0.002).  
Del total de la muestra, 35 resultaron intolerantes a la lactosa según prueba de 
hidrógeno espirado. Se encontró que un incremento de 0.85 cm en el perímetro 
abdominal comparado con el perímetro abdominal basal tiene una sensibilidad del 
88% y una especificidad del 85% para predecir el diagnóstico de intolerancia a la 
lactosa. 
Conclusión: Este estudio demuestra que el incremento del perímetro abdominal 
es un signo clínico accesible, reproducible y no invasivo que puede ser utilizado 
como predictor clínico en niños con sospecha de intolerancia a la lactosa.   
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CAPÍTULO II 
INTRODUCCIÓN 
 
La intolerancia a la lactosa es una enfermedad conocida desde hace ya más de 
2000 años. En estos tiempos se sabía que la leche podía producir síntomas 
gastrointestinales en ciertas personas. En 1968 se reportaron casos de perros en 
los que a lactosa les producía diarrea. Y en 1958 Durand describió la asociación 
de la intolerancia a la lactosa y la presencia de diarrea en lactantes y 
posteriormente se confirmó que se debía a una “deficiencia de las enzimas que 
desdoblan azucares”. Y fue en 1963 cuando se publicaron las primeras 
observaciones sobre malabsorción de lactosa en adultos.1  
 
En la actualidad, se estima que las dos terceras partes de la población mundial 
presentan intolerancia a la lactosa, con una distribución muy variable entre las 
diferentes razas y áreas geográficas, e incluso entre subpoblaciones y tribus. No 
existen diferencias en la prevalencia entre ambos sexos, puede afectar a cualquier 
edad, aunque es raro padecerla desde el nacimiento. En la raza blanca se puede 
manifestar entre los 5 y los 70 años de edad, la mayor incidencia de intolerancia 
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a la lactosa se encuentra entre la tercera y cuarta décadas de la vida. 
Aproximadamente 30 millones de adultos estadounidenses presentan algún grado 
de intolerancia a la lactosa a la edad de 20 años. En la raza blanca, la intolerancia 
a la lactosa afecta generalmente a niños mayores de 5 años, en la raza negra la 
afección a menudo se presenta después de los dos años de edad. Entre adultos 
de origen asiático, africano y nativos americanos la intolerancia a la lactosa es 
una condición habitual. Las personas del norte y occidente de Europa presentan 
la menor incidencia. Se estima que en México, aproximadamente 83% de la 
población padece intolerancia a la lactosa. La mayoría de los autores coinciden 
en que la prevalencia de la intolerancia a la lactosa aumenta paralelamente con 
la edad, lo cual coincide con estudios realizados en población 
mexiconorteamericana. La intolerancia a la lactosa no es una condición 
potencialmente mortal, sin embargo los síntomas afectan la calidad de vida, 
ocasiona ausentismo escolar, reduce las actividades deportivas y recreativas, 
ocasionando un costo socioeconómico para quien la padece, la familia y la 
sociedad.2  
 
La lactosa, el principal azúcar  de la leche un disacárido formado por la unión de 
una molécula de glucosa y otra de galactosa. Concretamente intervienen una β-
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D-galactopiranosil y una α-D-glucopiranósido unidas por los carbonos 1 y 4 
respectivamente. Al formarse el enlace entre los dos monosacáridos se desprende 
una molécula de agua. Además, este compuesto posee el hidroxilo hemiacetálico, 
por lo que da la reacción de Benedict, es decir es reductor., que está presente en 
la leche de todos los mamíferos; la de mujer contiene unos 65- 70 g/l y la de vaca 
entre 45-50 g/l.3 Es necesaria para el crecimiento y desarrollo en las primeras 
etapas de la vida.4 Para  ser absorbida y utilizada como fuente de energía por el 
organismo se requiere de una  β-galactosidasa, la lactasa-florizina hidrolasa, o 
mejor conocida como lactasa, una enzima de 1,024 aminoácidos producida por 
los enterocitos del intestino delgado principalmente de yeyuno e íleon.5 La lactosa 
es  hidrolizada en intestino delgado en  glucosa y galactosa,  estos monosacáridos 
pueden absorberse. La actividad de la lactosa está determinada genéticamente; 
el gen que la codifica se encuentra en el brazo largo del cromosoma 2.1  La 
intolerancia a la lactosa es un padecimiento ocasionado por la malabsorción de 
lactosa que actúa como agente osmótico que arrastra fluidos y electrolitos al 
lumen intestinal6, causando los signos y síntomas característicos con alta 
morbilidad.7  Aunque representa  una causa frecuente de dolor abdominal y 
diarrea en pediatría,  muchos de los pacientes no son diagnosticados 
adecuadamente.8 
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La actividad enzimática de la lactasa se desarrolla desde antes del nacimiento 
pues hay reportes de su presencia desde la octava semana de gestación, esta va 
incrementándose  hasta  el momento del nacimiento, aunque ya a las 34 semanas 
de gestación es suficiente para no ocasionar síntomas por su déficit.   
SÍNTESIS DE LACTOSA 
La formación de la glándula mamaria es de origen ectodérmico. El primer indicio 
de formación de las glándulas mamarias se observa en la 4ª. Semana y consiste 
en un engrosamiento a manera de banda de la epidermis. En un embrión de 7 
semanas la cresta mamaria se extiende a ambos lados del cuerpo desde la base 
de las extremidades superiores hasta el inicio de las extremidades inferiores. Ya 
acercándose el final de la vida intrauterina los brotes epiteliales se canalizan y 
forman los llamados conductos galactóforos y los esbozos pasan a ser los 
alveolos de la glándula. Las glándulas dentro de la mama adulta son clasificadas 
en tubuloalveolares compuestas y consisten en 15 a 20 lóbulos que se irradian 
desde el pezón y son separados entre sí entre tejido adiposo y conectivo. Cada 
uno de estos lóbulos es drenado por un conducto lactífero propio que se dilata 
para formar un seno lactífero y se estrecha antes de desembocar en el pezón. Los 
conductos y los lobulillos están tapizados por 2 tipos celulares, las mioepiteliales 
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contráctiles con miofilamentos y células epiteliales luminales que se superponer a 
las mioepiteliales. La glándula mamaria consta de 2 tipos de estroma, el 
interlobulillar correspondiente a un tejido conectivo denso mezclado con tejido 
adiposo. Y el intralobulillar que rodea a los acinos y lobulillos y está constituido 
por células similares a los fibroblastos con respuesta hormonal.9  
CLASIFICACIÓN DE IL 
La intolerancia a la lactosa  se clasifica de acuerdo a su  forma de  presentación  
de manera congénita, primaria o secundaria.10 
 La tipo congénita es  muy poco  frecuente,  corresponde a un trastorno 
autosómico recesivo que se caracteriza por ausencia parcial o total de la actividad 
de lactasa con histología de intestino delgado normal, se presenta en recién 
nacidos con  diarrea severa y alteraciones hidroelectrolíticas, después de la 
primera ingesta de leche, por lo que sin tratamiento es mortal.11 
 
 La  intolerancia a la lactosa de tipo secundaria es debida a alteraciones a nivel 
de la mucosa intestinal como infecciones y otras afecciones que alteran  la  
histología intestinal.12 Es la más común en lactantes y niños pues pueden ser 
debidas por una variedad de padecimientos que afecten la mucosa del intestino 
delgado y en estos pacientes la intolerancia a la lactosa desaparece  a medida 
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que se resuelve el trastorno primario, así tenemos como causas de esta pacientes 
sometidos a quimioterapia y/o  radioterapia, algunos casos de gastroenteritis 
aguda (rotavirus) , diarrea crónica, desnutrición, parasitosis intestinales  como 
giardiasis o cryptosporidiasis, enfermedad de Crohn  y enfermedad celíaca entre 
otras. 
 
La intolerancia a la lactosa primaria está determinada genéticamente con una 
amplia variabilidad de acuerdo a la etnia13,14. En este tipo  la actividad de la lactasa 
disminuye  a lo largo de la vida.7 Se acepta que la actividad de la lactasa disminuye 
paulatinamente en la edad prescolar y  adolescencia incluso hasta  la etapa adulta. 
15
 A nivel mundial se reporta una prevalencia de  entre el 8% y el  90%. En la 
población americana se estima en un 25 %, con variaciones en los diferentes 
grupos: blancos 15%, americanos nativos 62%, mexicanos 53%, y un reporte en 
la población infantil del 38%.16 En la población pediátrica, un estudio reciente 
reveló que la prevalencia de malabsorción de lactosa en niños mexicanos de entre 
4 y 17 años alcanzaba un 31% cuando solo era considerado el hidrógeno en aire 
espirado y ascendía a un 44% si se consideraba hidrógeno y metano , en conjunto, 
Es por ello que para evitar falsos negativos la recomendación actual es la medición 
simultánea de hidrógeno y metano durante el test de aire espirado. 
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La intolerancia a la lactosa primaria es de  una aparición lenta y progresiva y es 
más temprana en aquellas razas con mayor incidencia del problema así tenemos 
que aproximadamente  el  20 %  de los niños hispanoamericanos menores de 5 
años presentan el síntoma a diferencia de los angloamericanos en donde 
prácticamente no se presenta a esta edad. Los síntomas  también van en relación 
al tipo  de la dieta.17  
 
Los avances en la genética han hecho que en  2002 Enhattah et al identificaran 
dos polimorfismos que se asocian a la no persistencia de lactosa de las que se 
sitúan aproximadamente a 14 kb (C/T-13910) y 22Kb (G/A-22018) del gen de la 
lactosa en el cromosoma 2q21, se han descrito otros genotipos  en publicaciones 
europeas.18  
 
La lactosa en el lumen intestinal es la responsable de los síntomas 
gastrointestinales,  pues corresponde a una sustancia osmóticamente activa que 
ocasiona secreción de líquidos y electrolitos a la luz intestinal con el fin de alcanzar 
equilibrio osmótico ocasionando diarrea, en este aspecto también interviene  la 
actividad de la flora bacteriana,  puesto que las bacterias colónicas  fermentan la 
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lactosa en el colon y originan la presencia de ácidos grasos de cadena corta. 19 
Algunos autores han informado de que la presentación clínica de intolerancia a la 
lactosa no se limita a los síntomas intestinales. Puede presentarse también 
cefalea, vértigo, somnolencia, dolores musculares y articulares, que han sido 
reportados  en menos del 20%. 20  
DIAGNOSTICO 
Para confirmar el diagnóstico  se cuenta con  varios métodos  con diferente 
sensibilidad y especificidad test de hidrogeno espirado (95% -98% 
respectivamente), curva de tolerancia  de lactosa, biopsia intestinal (98% -100%), 
determinación del pH de las heces: si la absorción de lactosa es defectuosa, 
aumenta el ácido láctico en las heces, presentando éstas un pH ácido.2 Y la 
determinación  genética  sin embargo el costo de realizar dichas pruebas es 
elevado además de ser técnicas  invasivas y  de difícil acceso  a la población en 
general.21, 22   
 
Desde que fue  diagnosticada clínicamente en 1981 por Kretchmer; 23 se han 
implementado  diferentes pruebas para confirmar el diagnóstico para este fin se 
utilizó en primer lugar  la prueba de tolerancia a la lactosa  (prueba serológica) en 
la cual  se administra al paciente  una cantidad de lactosa y se determina el 
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incremento de glicemia en comparación a una determinación basal,  un 
incremento menor  del  20% indica malabsorción de lactosa, esta técnica  tiene el 
inconveniente de ser invasiva por lo que su uso en pediatría no es 
recomendado.24,8 
También se ha utilizado la biopsia de yeyuno como prueba diagnóstica con la 
posterior determinación de la actividad de disacaridasa en la mucosa, sin embargo 
es una técnica muy invasiva y  muy poco tolerada y la determinación enzimática 
en el laboratorio requiere de mucha pericia. 25 
 
La prueba de detección de azucares reductores en heces a pesar de ser sencilla 
y barata puede fallar en establecer el diagnóstico al valorar pacientes ambulatorios 
ya que pueden tardar varias horas en presentar diarrea tras la prueba de 
tolerancia, lo que dificulta su detección. 25 
 
El test genético para la deficiencia lactásica primaria busca el polimorfismo 
asociado a la enfermedad. Se encontró una sensibilidad y especificidad de 93% y 
100% respectivamente, sin embargo el test es costoso, es de difícil acceso y solo 
mide la predisposición genética.26 
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Prueba-contraprueba: Consiste en mantener un régimen estricto sin lactosa por 2 
semanas, reintroduciéndola posteriormente en forma paulatina. Durante el tiempo 
de retiro y reintroducción de la lactosa se deberán evaluar en forma estricta lo que 
sucede con los signos y síntomas.2  
 
La prueba de hidrogeno espirado  que corresponde a  las denominadas pruebas 
funcionales gastrointestinales, ampliamente utilizadas en pacientes con sospecha 
de malabsorción de azúcares donde se realizan determinaciones de 
hidrogeniones espirados (posterior a la ingesta de una carga de  lactosa) medidos 
en partes por millón (ppm) en donde  un incremento de 20 ppm en aliento  por 
encima de la determinación basal hace diagnóstico. 27 El aparato para realizar la 
prueba consta de una bolsa impermeable o de una jeringa colectora, para recoger 
el aire alveolar procedente de la espiración. Este colector está conectado a una 
célula electroquímica que desencadena una reacción entre el hidrógeno y el 
oxígeno (procedente del aire ambiental). Esta reacción genera una corriente 
eléctrica proporcional a la concentración de hidrógeno.  
Un microprocesador recibe esta energía y detecta las concentraciones de gas 
espirado y refleja el resultado en partes por millón (ppm), en una pantalla de cristal 
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líquido. Esta técnica también se puede usar para valorar la velocidad del tránsito 
intestinal y el sobrecrecimiento bacteriano.  
Normas a tener en cuenta para evitar resultados falsos: El paciente debe estar en 
ayunas (6-8 h los lactantes y 8 h los niños mayores). Se aconseja que el día 
anterior no se haya hecho ninguna comida copiosa o de digestión pesada. Es 
importante que el paciente se lave los dientes antes de la prueba y tras ingerir la 
lactosa.  Los adultos no deben fumar ni antes ni durante la prueba. El paciente no 
ha de dormir durante la prueba. Desde 2 semanas antes del estudio no se pueden 
tomar antibióticos. Días antes de la prueba no se deben tomar laxantes ni dietas 
ricas en fibra. Se recomienda también dieta pobre en lactosa, días antes de la 
prueba.3  
 
Esta prueba se fundamenta  en que  la lactosa no digerida por la lactasa intestinal  
se trasporta hacia el colon donde la microbiota colónica se encarga de su 
fermentación y síntesis  de ácidos orgánicos  de cadena corta (ácido butírico, 
propiónico, acético, láctico  metano e hidrogeniones) de estos,  los hidrogeniones 
se difunden a través de la mucosa y se trasladan  hacia los alveolos pulmonares 
y se exhalan en aliento, ahí pueden ser medidos y comparados con una 
determinación basal  donde el incremento de 20 partes por millón  hace el 
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diagnóstico de malabsorción de lactosa.28  Estos ácidos en colon son los 
responsables de ocasionar evacuaciones con pH disminuido (ácidas que puedes 
lesionar  la piel perianal y ocasionar dermatitis perianal un signo de  este tipo de 
evacuaciones.29 
 
La cantidad de gas intestinal depende de varios factores primero hay que 
considerar el gas se difunde entre la sangre y el intestino de forma bidireccional, 
en función de su gradiente de presión y de su difusibilidad. Mediante este 
mecanismo se pueden aclarar del intestino volúmenes considerables de 
determinados gases. En el caso de los hidrogeniones (H2), más de dos tercios de 
su producción son absorbidos a la sangre para ser posteriormente exhalados, lo 
que constituye el fundamento de las pruebas  de aliento de malabsorción de 
azúcares.30 Los principales gases que son eliminados del intestino por este 
mecanismo son los hidrogeniones, el CO2 y el CH4. Además de  eliminar 
hidrogeniones en aliento, la síntesis de estos gases ocasiona a nivel intestinal 
distensión de las paredes que se traduce en sensación de malestar y /o dolor 
abdominal, acompañándose de un incremento en el  perímetro abdominal. 31 ,32 
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Este incremento puede ser medido y dicho incremento correlacionarse con el 
diagnóstico comparándose con el gold estándar para diagnóstico la prueba de 
hidrogeno espirado 33 
 
Actualmente se conoce al test de hidrogeno espirado como gold estándar para el 
diagnóstico  sin embargo es un estudio de poco acceso a la población en general, 
además de que incrementa los costos del diagnóstico y requiere tiempo para su 
realización e interpretación.  Por ser una prueba de aliento es fácilmente realizada 
por los pacientes, en especial en niños con la capacidad de seguir las 
instrucciones para exhalar en el momento indicado.  
 
Por muchos años estas dos técnicas fueron las únicas utilizadas, luego  tomó con 
los avances en la genética toma importancia la determinación  de la actividad 
enzimática y los estudios genéticos sin embargo son herramientas costosas y  no 
están disponibles de manera general.34,18 
 
 Las investigaciones más recientes  se centran en encontrar una prueba rápida, 
económica, de fácil realización y no invasiva que pueda utilizarse y realizarse 
ampliamente, con este fin  Aragón en España  (2013)  reportó el uso de un 
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metabolito , la gaxilosa,  que al ser administrada  por vía oral puede ser detectada 
en sangre con una  sensibilidad de 92,5 % y una especificidad de 92,7 %y en orina 
con una   sensibilidad de 93.5 %  y una especificidad de 92,7 %  sin embargo se 
requiere del uso del metabolito gaxilosa misma que  no  se encuentra disponible 
en todos los países.35-37 
 
En México solo se cuenta con el equipo para realizar la prueba de hidrogeno 
espirado en Hospitales de tercer nivel y algunas instituciones privadas.   
 
El manejo de estos pacientes   conlleva implicaciones económicas y psicológicas  
pues va  desde la  restricción  de la ingesta de lácteos y  sus derivados, el uso de 
alimentos reducidos en lactosa hasta la suplementación  enzimática de lactasa en 
cápsulas. Cualquiera de estas  incrementa los costos en la alimentación. 38-39 
 
 Cabe resaltar que una percepción equivocada de estos síntomas conlleva a 
dietas  de restricción  con consecuencias nutricionales como lo demuestra  un 
estudio longitudinal de 1521 varones y mujeres adolescentes en Minnesota 
(Proyecto EAT),  donde los datos  revelaron que la percepción intolerancia a la 
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lactosa en los hombres fue el único factor que se asocia con menor ingesta de 
calcio.40 
 
La sintomatología del paciente con intolerancia a la lactosa incluye diarrea, dolor 
abdominal, vómitos, cefalea y distensión abdominal.41 La distensión abdominal es 
un signo objetivo que puede medirse de manera directa y ser de utilidad para el 
diagnóstico En pacientes adultos en los cuales poder describir la sensación de 
distensión abdominal  esto no plantea gran problema, sin embargo en pacientes 
pediátricos la sensación de la misma es difícil de medir y contar con una forma 
clínica objetiva ayudará a establecer diagnóstico.   
La cantidad de lactosa necesaria para producir síntomas varía en cada niño, 
depende de: cantidad de lactosa consumida, grado de deficiencia de lactasa, 
forma en que la lactosa se ingiere. 
 
El síntoma principal que presentan los niños con intolerancia a la lactosa es: dolor 
abdominal: de leve a intenso, tipo cólico intermitente, con episodios de duración 
relativamente cortos, irritabilidad importante del niño. El dolor crónico predispone 
a: mala calidad de vida, ausentismo escolar, alejamiento de actividades 
recreativas y deportivas, deterioro de la vida familiar y social El dolor abdominal y 
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el edema del intestino delgado, son causados por la fermentación colónica de la 
lactosa no absorbida por la microflora bacteriana.  
 
Los síntomas comienzan entre 1 y 3 horas después de la ingestión de lactosa, 
ceden después de la expulsión de flatos y heces líquidas. El patrón de gravedad 
de los síntomas es variable, según la cantidad y la frecuencia del consumo de 
lactosa. Además del dolor abdominal se puede presentar: diarrea, náuseas, 
flatulencias, meteorismo, distensión abdominal, vómito, excoriación perianal. En 
algunos casos, la motilidad gastrointestinal se reduce y los sujetos pueden 
presentar estreñimiento, posiblemente como consecuencia de la producción de 
metano. 
 
Debido a que los síntomas que se presentan en la intolerancia a la lactosa pueden 
presentarse en otras patologías, ante la duda es indispensable hacer diagnóstico 
diferencial. En los niños menores de 5 años en quienes se sospecha intolerancia 
a la lactosa, se deberá hacer diagnóstico diferencial con: diarrea (infecciosa 
principalmente) síndromes pediátricos de mala absorción mala absorción de otros 
carbohidratos, errores innatos del metabolismo de los carbohidratos), mala 
absorción de proteínas, alergia a las proteínas de la leche. 
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La intolerancia a la lactosa es una entidad distinta de la intolerancia a la proteína 
de la leche de vaca, en esta última se encuentra afectado el sistema inmunológico; 
provoca diferentes grados de lesión en la superficie de la mucosa intestinal. 
 
Dentro del diagnóstico diferencial en lactantes tenemos a la intolerancia a la 
proteína de la leche de vaca que se presenta entre el 2 y 5% de los niños que se 
encuentran entre el 1 y 3 meses de vida, por lo general se resuelve alrededor del 
primer año de vida.2  
 
Muchos estudios se han realizado con el fin de encontrar la manera más fácil y 
segura para hacer el diagnóstico, para esto se han planteado investigaciones 
clínicas con pruebas funcionales y cuestionarios de signos y síntomas.  
Marco Bianchi y col utilizando una escala análoga de 0,1 y 2 puntos  para los  
signos y síntomas de distensión abdominal,  dolor, diarrea, náuseas y cefalea, 
publican  una correlación estadística entre  los síntomas  y producción de gas 
asociados a  intolerancia a la lactosa encontrando a  la distensión abdominal como 
el síntoma más frecuente 70.3%  dejando por debajo al dolor abdominal (43%),  
diarrea (9.3%) así como  presencia de náuseas (8.4%) . En este estudio de  
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italianos adultos posterior a prueba de hidrogeno espirado, reportaron a la 
distensión abdominal  con una sensibilidad de  70.3, especificidad 77.1, valor 
predictivo positivo 79.6 y un valor predictivo negativo 67.9. 42 
 
Años después Casellas F. estudia la sintomatología  de 292 sujetos con 
intolerancia a la lactosa   durante la   prueba  de hidrogeno espirado y  
sintomatología con dos  cuestionarios uno  en casa y otro posterior a prueba de 
hidrogeno espirado  con lo que desarrolla y valida un cuestionario con 5 
parámetros clínicos (diarrea , dolor abdominal, flatulencias, vómito y ruidos 
intestinales) para el diagnóstico de intolerancia a lactosa reportando una 
sensibilidad de 75%,especificidad  de 67%, valor predictivo positivo de  67% y 
valor predictivo negativo de  78%  43 . Siendo este cuestionario actualmente el 
único validado para diagnóstico de intolerancia a la lactosa en adultos. Tomando 
en cuenta un valor de corte de 7 puntos en una escala visual análoga. 
 
En los estudios publicados   los signos y síntomas de intolerancia  a la lactosa  
indican como síntomas más frecuentes a  la presencia de distensión abdominal 
(79%), dolor abdominal  (47%), diarrea (45%), dispepsia y náuseas (10%)44 
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UTILIDAD DEL PERIMETRO ABDOMINAL EN MEDICINA. 
La circunferencia  de cintura es un indicador antropométrico  que se ha asociado  
a riesgo cardiovascular, hipertensión arterial, sobrepeso, obesidad y diabetes 
mellitus.45-47. Esto derivado de los múltiples estudios realizados entre los que 
destacan países como Argentina, Turquía y Cuba  que han desarrollado tablas de 
perímetro abdominal en su población infantojuvenil.48  Además Fernández et. Al  
después de evaluar  9713 niños de 2 a 18 años  publican tablas del perímetro 
abdominal en percentiles para niños americanos, europeos y africanos.49    
El diagnóstico de obesidad  es clínico y se realiza de acuerdo al índice de masa 
corporal,  sin embargo este último  este no es un indicador de la distribución de la 
masa grasa.  En estos casos la circunferencia abdominal  permite identificar niños 
escolares y adolescentes con riesgo de desarrollo de trastornos relacionados con 
adiposidad visceral. Diferentes  autores  asocian  a la  circunferencia del abdomen 
con la  distribución de grasa central con el fin de  identificar a niños con 
enfermedad cardiovascular. 50 
 
Maffeis en Italia realiza un estudio en niños donde valoró el perímetro abdominal 
a los 8 años y lo comparó con la presencia de sobrepeso 4 años después, 
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demostrando  que la circunferencia de la cintura puede ser un índice  prometedor 
para evaluar la adiposidad, así como para predecir el sobrepeso en la pubertad.51 
 
Valeria Hirschler, reportó que la circunferencia de la cintura es un factor predictivo 
de la  resistencia a la insulina  en los niños y adolescentes y  podría incluirse en 
la práctica clínica como una herramienta sencilla para  ayudar a identificar a los 
niños en situación de riesgo. También asocio el riesgo de síndrome metabólico en 
madres con obesidad52, 53   
 
En el 2012 Treviño Garza  y col estudiaron una población pediátrica con obesidad 
y concluyeron que la circunferencia de cintura es un buen indicador que 
correlaciona positivamente con los  factores de riesgo cardiovascular y síndrome 
metabólico y que  por lo tanto  debería incluirse en la  práctica  clínica de manera 
sistemática para prevenir e intervenir oportunamente. 54 
 
En medicina existen indicadores bioclínicos que son utilizados para predecir o 
diagnosticar enfermedades, como son el índice de cintura-cadera para obesidad, 
de igual manera consideramos que la modificación del perímetro abdominal 
posterior a una carga de lactosa pueden predecir la intolerancia a la lactosa. 
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La leche materna supone el método de elección en la alimentación del lactante. 
Cuando ésta no es posible o existe alguna contraindicación se debe recurrir a las 
Fórmulas Adaptadas (FA), cuya composición ha sido diseñada y regulada por 
distintos comités, con el fin de asegurar las necesidades nutricionales del lactante. 
En aquellos pacientes en que se presenten intolerancias o alergias dietéticas, 
errores congénitos del metabolismo, o bien problemas gastrointestinales que 
suponen alteraciones en la absorción o de otra índole, se debe recurrir al empleo 
de otras fórmulas llamadas especiales, destinadas a satisfacer las necesidades 
nutricionales de dichos lactantes durante los primeros meses de vida. Estas 
fórmulas especiales están también diseñadas de acuerdo a las recomendaciones 
y normativas del Comité de Nutrición de la Sociedad Europea de 
Gastroenterología, Hepatología y Nutrición Pediátrica (ESPGHAN) y el de la 
Academia Americana de Pediatría (AAP) y deben ser indicadas y empleadas bajo 
prescripción médica. 
 
Aunque una amplia mayoría de fórmulas especiales no contienen lactosa, se 
consideran propiamente fórmulas sin lactosa aquellas en que la lactosa se ha 
sustituido parcial o totalmente por otro carbohidrato que no presente problemas 
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en su absorción, como dextrinomaltosa o polímeros de glucosa. El resto de 
nutrientes cumple las recomendaciones de los Comités de Nutrición de ESPGHAN 
y AAP.  
 
Indicaciones: Lactantes y niños pequeños que presentan malabsorción de lactosa. 
Esta situación aparece con cierta frecuencia tras episodios de gastroenteritis 
aguda, infestación por Giardia lamblia, postintervenciones quirúrgicas intestinales, 
o acompañando a un síndrome de malabsorción o de otros procesos que 
conlleven una lesión de la mucosa intestinal con alteración de la actividad 
lactásica.  
Dado que el déficit suele ser transitorio y que su acción también es favorecedora 
de la absorción del calcio intestinal, se recomienda el mantenimiento de estas 
fórmulas sólo de forma temporal (2-3 semanas) Se ha recomendado un aporte 
adicional de calcio en la dieta de los niños que tengan necesidad de consumir, 
durante un tiempo prolongado, una fórmula sin lactosa. En los niños mayores de 
2 años, la leche no es un alimento esencial, por lo que en la intolerancia a la 
lactosa de tipo adulto no están indicadas estas fórmulas, y los aportes de calcio 
pueden cubrirse con otros alimentos como yogur o queso. Debido a que en 
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muchas de estas fórmulas existen trazas de lactosa, no se recomienda su uso en 
la Galactosemia.  
 
Para esta entidad se requiere una fórmula exenta de disacáridos con fructosa 
como oligosacárido (Galactomin 19). Fórmulas pobres o sin lactosa: AL 
110®(Nestle), Almiron Sin Lactosa® (Nutricia), Blemil Plus SL® (Ordesa), 
Diarical® (Novartis), Milupa G.E.A®. (Milupa), O-Lac® (Mead Johnson), Similac 
L® (Abbot), Almiron Modificado ® (Nutricia).55 (Anexo 1) 
 
Los niños con deficiencia primaria de lactosa, pueden tolerar o no cierta cantidad 
de lactosa, por lo que se debe evaluar a cada niño en forma individual, para 
determinar la cantidad de lactosa que pueden consumir. 
En los niños con deficiencia secundaria de lactosa el retiro o disminución de 
alimentos con lactosa es temporal, hasta que el borde en cepillo del intestino 
delgado se recupere. 
 
Los niños con deficiencia congénita de lactosa también deben ser evaluados en 
forma individual, porque aunque la mayoría de estos niños no toleran nada de 
lactosa, unos pocos llegan a tolerar cantidades pequeñas de lactosa. 
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 Dado que la intolerancia a la lactosa generalmente es parcial y evolutiva, es 
probable que el niño tolere cierta cantidad de lactosa, por lo que cada caso debe 
evaluarse de forma individual. 
 
En los niños con deficiencia de lactosa secundaria, el tratamiento de exclusión de 
lactosa debe ser en promedio por cuatro semanas. 
Posteriormente, se introduce poco a poco pequeñas cantidades de alimentos con 
lactosa, lo que permitirá la adaptación de la flora colónica. En casos leves de 
intolerancia a la lactosa se prefiere dieta baja en lactosa y en casos graves dieta 
sin lactosa Se deberán restringir alimentos y fármacos que contengan productos 
lácteos. Restringir en su totalidad los productos lácteos de la dieta, puede tener 
serios inconvenientes nutricionales como disminución del aporte de: calcio, 
fósforo y vitaminas. 
 
Debe asegurarse aporte de calcio diario entre 500 y 1000 mg, equivalente a la 
ingesta de dos y cuatro porciones de lácteos respectivamente. 
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Para determinar la cantidad de lactosa que un niño puede tolerar, se debe hacer 
lo siguiente: 
Reducir la ingesta de lactosa (puede ser en su totalidad) hasta la desaparición de 
los síntomas y cuatro semanas después ir incrementando la cantidad según sea 
tolerada Se pueden usar alimentos con baja o nula cantidad de lactosa como 
nutrientes alternativos, vigilando que el aporte de energía y proteínas siempre sea 
adecuado.  
También se pueden administrar sustitutos de enzimas, ya sea en cápsulas, 
tabletas masticables o preparados de lactasa líquidos. 
Debido a que los alimentos bajos en lactosa tienen igualmente bajo contenido de 
calcio y vitamina D, se deberá indicar aporte suplementario de estos. 
El consumo regular de lácteos mejora la adaptación de la flora colónica, lo que 
facilita la digestión de la lactosa.2 
 
En niños menores de 2 años se sugiere el uso de fórmulas libres de lactosa o 
reducidas en lactosa especiales para estos niños.  
En niños mayores de 2 años, hay sustitutos de la leche de vaca que cuyo 
componente principal es: arroz o soya. Generalmente la cantidad de nutrientes no 
es equivalente a los contenidos en la leche de vaca.56  
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Se pueden usar alimentos con menor contenido en lactosa (fermentados o 
tratados enzimáticamente con b-galactosidasa) o Alimentos adicionados con 
enzimas bacterianas capaces de digerir la lactosa Se pueden usar también 
fermentos lácticos (lactobacillus casei y S thermophilus) presentes en el yogur, el 
uso continuo por 6 meses puede mejorar la tolerancia la lactosa 
 
Los niños con intolerancia a la lactosa que consumen alimentos libres de lactosa 
pueden presentar: insuficiente mineralización ósea, osteopenia, osteoporosis (a 
largo plazo). Cuando se consuman alimentos sin lactosa se deberá indicar 
sustituto de Calcio y vitamina D.2  
 
Por lo tanto, el propósito fundamental del estudio fue determinar el punto de 
corte del incremento del perímetro abdominal como predictor de intolerancia a la 
lactosa en comparación con la prueba de hidrógeno espirado después de una 
carga oral de dicho disacárido.  
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CAPÍTULO III 
HIPÓTESIS 
 
A) Hipótesis de trabajo: 
 
El incremento  del perímetro abdominal  durante la prueba de hidrogeno espirado 
es un  dato  útil para el diagnóstico  de intolerancia a la lactosa en pediatría.  
 
 
B) Hipótesis nula:  
 
El incremento del  perímetro abdominal durante la prueba de hidrogeno espirado 
no es un dato útil para el diagnóstico de intolerancia a la lactosa en pediatría.  
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CAPÍTULO IV 
OBJETIVOS 
 
 
Objetivo general: 
 
Determinar la utilidad  diagnóstica que tiene  el  incremento perímetro abdominal 
en el paciente pediátrico  con intolerancia  a la lactosa comparado con prueba de 
hidrogeno espirado y validación de un cuestionario para diagnóstico en pediatría 
 
Objetivos particulares: 
 Selección de pacientes. 
 Realizar  primer cuestionario  de síntomas (con dieta habitual) 
 Determinar el incremento del perímetro abdominal en respuesta a la carga 
de lactosa y establecer un corte. 
 Comparar el perímetro abdominal de  los pacientes con intolerancia a la 
lactosa con  los tolerantes a la lactosa. 
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 Realizar el segundo cuestionario  de síntomas  (durante prueba de 
hidrogeno espirado) 
 Comparar los niveles de hidrogeno espirado con el incremento del 
perímetro abdominal 
 Comparar la presencia de distensión abdominal y cuestionario  para 
diagnóstico de intolerancia a lactosa. 
 Realizar análisis  y correlacionar con los resultados de la prueba de 
hidrogeno con  los perímetros abdominales  
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CAPÍTULO V 
 
MATERIAL Y MÉTODOS 
 
DISEÑO METODOLÓGICO DEL ESTUDIO 
 
Se llevó a cabo un estudio analítico, observacional, transversal y comparativo. Se 
incluyó una muestra de 138 pacientes de 3 a 15 años de edad referidos al Hospital 
Universitario “Dr. José Eleuterio González”, de Monterrey, Nuevo León, México 
para su estudio por síntomas gastrointestinales incluyendo dolor abdominal, 
distensión abdominal, estreñimiento y flatulencias en el período comprendido de 
octubre del 2014 a octubre del 2015. Incluyendo así niños previamente sanos; sin 
antecedentes de antibioterapia 2 semanas previas al inicio del estudio, ni 
comorbilidades. Se excluyeron aquellos pacientes con patología pulmonar o 
neurológica.  
Previo al inicio del estudio se obtuvo consentimiento informado de los padres y 
asentimiento por parte del paciente. El estudio fue aprobado por el comité de ética 
del Hospital Universitario "José Eleuterio González". (Anexo 2,3,4,5 y 6) 
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PRUEBA DE HIDRÓGENO ESPIRADO 
 
Para la determinación de hidrógeno espirado se utilizó el equipo Gastro + 
GastrolyzerMR (Bedfont Scientific Ltd., Kent, England) de acuerdo con las 
instrucciones del fabricante. Para las mediciones de hidrogeniones, personal 
médico instruyó a los pacientes para la técnica de exhalación de aliento en la 
boquilla del equipo detector de hidrogeniones. Las muestras fueron obtenidas por 
medio de aliento directamente a la boquilla adaptada del equipo Gastro + 
GastrolyzerMRde Bedfont. Se obtuvo la muestra basal de hidrogeno espirado, 
posteriormente se administró una carga de lactosa vía oral calculada a 1 gramo 
por kilogramo de peso diluida al 10% en agua a temperatura ambiente19. Durante 
el test de hidrógeno en aliento los pacientes permanecieron sin ingerir alimentos 
ni presentar micciones. Las soluciones se administraron a temperatura ambiente 
y con el paciente en reposo para que no interfirieran los cambios de respiración 
con la excreción de hidrogeniones. La concentración de hidrógeno fue 
determinada de las muestras de aliento y expresada en partes por millón (ppm) 
de manera basal y al minuto 30, 60, 90, 120, 150 y 18020,21. (Anexo 7) 
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La muestra se dividió en dos grupos para su estudio: Intolerantes a la lactosa (IL) 
incluyendo a aquellos pacientes que presentaron un incremento de 20 ppm de 
hidrógenos espirados entre la determinación basal y cualquiera de las 6 
determinaciones que fueron realizadas durante tres horas de estudio; y en no 
intolerantes a la lactosa (NI) incluyendo a quienes no ocurrió lo antes 
mencionado22,23. (Anexo 8 y 9) 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
36 
 
 
 
 
 
 
MEDICIÓN DEL PERÍMETRO ABDOMINAL 
 
Las mediciones del PA fueron realizadas por personal que permaneció ciego al 
grupo que pertenecía el paciente. Se utilizó una cinta métrica no deformable 
(Lufkin Executive Thinline 2m/6ft W606Me; Apex Tool Group, LLC, Sparks, MD) 
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con una discriminación de 0.1 cm. Se colocó al paciente en posición de pie con 
los brazos elevados y el abdomen descubierto, al final de una espiración normal 
se midió el perímetro a nivel de una línea imaginaria que pasa entre el punto 
medio entre el reborde costal y la cresta iliaca, de acuerdo a la técnica 
estandarizada internacional24.    
 
ANÁLISIS ESTADÍSTICO 
 
El análisis se realizó con el paquete estadístico IMB SPSS statistics versión 20 
(IBM Corp., Armonk, NY).  Se realizó estadística descriptiva para las variables 
cuantitativas distribuidas normalmente describiendo su media y desviación 
estándar. Para el análisis bi-variado de las categóricas se utilizó Chi cuadrada y 
para las numéricas t student para muestras independientes. Para comparación de 
más de 2 grupos se utilizó ANOVA o H de Kruskal Wallis. Se utilizó una prueba 
de Friedman para comparar la evolución de cada uno de los grupos de acuerdo a 
los hidrogeniones y el PA. El valor de corte del incremento del perímetro 
abdominal se calculó con la curva Receiver Operating Characteristic (ROC). Se 
consideró un valor de p< 0.05 como estadísticamente significativo. 
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CAPÍTULO VI 
RESULTADOS 
De los 138 pacientes incluidos, de acuerdo a su resultado en la prueba del 
hidrógeno del aliento, 103 pacientes (74.6%) se incluyeron en el grupo NIL y, 35 
(25.4%) en el grupo IL. Las características demográficas de ambos grupos se 
reportan en la Tabla 1. 
          Tabla 1. Características demográficas. 
 No intolerantes a lactosa 
(n = 103) 
Intolerantes a 
lactosa (n= 35) 
P 
Edad (a) 7.11  3.43 9.03  3.12 0.004 
Masculino, n (%) 42 (40.8) 19 (54.3) 0.174 
Femenino, n (%) 61 (59.2) 16 (45.7) 
Peso (kg) 29.92  19.22 34.26  16.79 0.236 
Estatura (m) 1.22  0.20 1.29  0.19 0.063 
IMC(kg/cm2) 18.14  5.22 19.18  4.61 0.300 
    
Los datos se presentan como media  SD (desviación estándar) 
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Para determinar la prevalencia de IL, los niños fueron clasificados según su edad 
en 3 grupos: en el grupo de 3-5 años, la prevalencia fue de 9.3%(5); en el grupo 
de 6-12 años fue de 37.3%(25) y en el grupo de mayores de 12 años de edad fue 
de 29.4%(5) Se encontró una diferencia estadísticamente significativa entre 
grupos (p< 0.002).  (Tabla 2) 
 
La media de edad de los pacientes con IL fue de 7.113.43 años, mientras que en 
el grupo de NIL fue de 9.033.12 años,  presentando diferencia estadísticamente 
significativa  (p< 0.004) (Tabla 1). 
 
Para determinar si el panículo adiposo afecta la distensibilidad del abdomen, se 
analizaron 3 grupos de acuerdo al perímetro abdominal basal: en el grupo entre 
40 - 60 cm, 54.3% (19) presentaron IL; en el grupo entre 60.01 - 80 cm 34.3% (12) 
pacientes presentaron IL y el grupo superior a 80.01 cm, 11.4% (4) pacientes 
presentaron IL. No hubo diferencia estadísticamente significativa entre los grupos 
(p = 0.149) (Tabla 3) 
 
En pacientes intolerantes a lactosa, se encontró el mayor incremento de hidrogeno 
espirado a los 120 minutos después de la carga oral de lactosa (Figura 1), esto 
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coincidiendo con el pico de incremento del perímetro abdominal, que también 
sucedió a los 120 minutos (Figura 2).  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 1. Medias de incremento del perímetro abdominal (cm) durante la prueba de hidrógenos 
espirados en pacientes Intolerantes (IL) y no intolerantes (NIL) a la lactosa 
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        Figura 2. Medias de concentración de hidrogeniones espirados (ppm) en pacientes 
Intolerantes (IL) y no intolerantes (NIL) a la lactosa 
 
En relación al incremento del PA se obtuvo un valor de corte en 0.85 cm en 
relación al PA basal a los 120 minutos de la prueba de hidrógeno espirado, 
mostrando una sensibilidad de 88% y especificidad de 85% con un área bajo la 
curva ROC de 0.922 y una p=<.001(Figura 3). El valor predictivo positivo y 
negativo se calcularon en 64% y 93% respectivamente. La determinación de 
síntomas post-prueba vespertinos (PM) y nocturnos  describen en la tabla 4 y 5. 
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Figura 3. Curva ROC para determinación de puntos de corte para incremento del PA 
 
Cuando el análisis se realizó por grupo de edad, se encontraron puntos de corte 
distintos a los de la población general que resultaron ser estadísticamente 
significativos. Los puntos de corte por grupo de edad se muestran en la Tabla 2. 
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Tabla 2. Resultados curva ROC en la población total y por grupos de edad. 
Grupo de 
edad  
Incremen
to de PA 
(cm) 
Tiempo 
(minutos) 
Sensibili
dad (%) 
Especifici
dad (%) 
Área bajo 
la curva 
ROC 
p 
Población 
total 
0.85 120 88 85 0.922 <0.001 
3-5 años 1.25 180 80 100 0.903 0.001 
6-12 años 0.85 120 88 88 0.912 <0.001 
>12 años 0.95 60 100 75 0.933 0.006 
PA, perímetro abdominal; cm, centímetros; ROC, Receiver Operating Characteristics 
4
4
 
       
 
 
Tabla 3. Relación de incrementos abdominales y circunferencia abdominal basal 
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Tabla 4. Presencia de síntomas post-Prueba (tarde) y diagnóstico de IL 
Tabla 5. Presencia de síntomas post-Prueba (madrugada) y diagnóstico de IL 
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Tabla 6. Población de acuerdo a grupos de edad 
Tabla 7. Diagnóstico y perímetro abdominal basal  
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Tabla 8. Estado Nutricional y diagnóstico de intolerancia.  
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Area Under the Curvea 
Test Result Variable(s) Area Std. Errorb Asymptotic Sig.c Asymptotic 95% Confidence Interval 
Lower Bound Upper Bound 
basal_180min .959 .040 .000 .880 1.000 
basal_150min .928 .063 .000 .804 1.000 
basal_120min .950 .044 .000 .865 1.000 
basal_90min .858 .082 .000 .698 1.000 
basal_60min .805 .063 .001 .681 .929 
basal_30min .725 .086 .014 .556 .895 
The test result variable(s): basal_180min, basal_150min, basal_120min, basal_90min, basal_60min, basal_30min has at 
least one tie between the positive actual state group and the negative actual state group. Statistics may be biased. 
a. EDADREC = 4-7 
b. Under the nonparametric assumption 
c. Null hypothesis: true area = 0.5 
Figura 4. Curva ROC  del grupo de 4 a 7 años. 
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Area Under the Curvea 
Test Result Variable(s) Area Std. Errorb Asymptotic Sig.c Asymptotic 95% Confidence Interval 
Lower Bound Upper Bound 
basal_180min .898 .052 .000 .796 1.000 
basal_150min .840 .074 .001 .695 .985 
basal_120min .880 .068 .000 .746 1.000 
basal_90min .791 .084 .005 .627 .955 
basal_60min .801 .082 .004 .640 .962 
basal_30min .658 .101 .126 .460 .856 
The test result variable(s): basal_180min, basal_150min, basal_120min, basal_90min, basal_60min, basal_30min has at 
least one tie between the positive actual state group and the negative actual state group. Statistics may be biased. 
a. EDADREC = 8-11 
b. Under the nonparametric assumption 
c. Null hypothesis: true area = 0.5 
 
 
Figura 5. Curva ROC  del grupo de 8 a 11 años. 
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Area Under the Curvea 
 
Test Result Variable(s) Area Std. Errorb Asymptotic Sig.c Asymptotic 95% Confidence Interval 
Lower Bound Upper Bound 
basal_180min .889 .070 .002 .752 1.000 
basal_150min .944 .045 .000 .856 1.000 
basal_120min .919 .079 .001 .764 1.000 
basal_90min .800 .104 .016 .596 1.000 
basal_60min .896 .072 .001 .756 1.000 
basal_30min .741 .111 .053 .524 .957 
The test result variable(s): basal_180min, basal_150min, basal_90min, basal_60min, basal_30min has at least one tie 
between the positive actual state group and the negative actual state group. Statistics may be biased. 
a. EDADREC = 12-15 
b. Under the nonparametric assumption 
c. Null hypothesis: true area = 0.5 
 
 
 
Figura 6. Curva ROC  del grupo de 12 a 15 años. 
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CAPÍTULO VII 
DISCUSIÓN 
 
Realizar el diagnóstico oportuno de IL es de gran relevancia, pues corresponde a 
un padecimiento frecuente en la práctica médica en general. Un grupo de 
pacientes vulnerables corresponde a la población pediátrica, en los cuales un 
diagnóstico erróneo conlleva repercusiones nutricionales y psicológicas57,58. Por 
estos motivos, numerosos métodos diagnósticos con buena sensibilidad y 
especificidad se han desarrollado. Sin embargo, tales métodos pueden llegar a 
ser costosos, poco accesibles o invasivos limitando su uso en el campo de la 
pediatría59,60. De ahí la importancia de determinar un indicador de uso clínico con 
el que podamos realizar el  diagnóstico de LI en niños de una manera rápida, 
sencilla, económica y accesible  para poder disminuir las repercusiones 
nutricionales ocasionadas por el retiro de lácteos y derivados de manera 
indiscriminada. 
 
En nuestro estudio, la prevalencia de IL se mostró aumentada en el grupo de 6-
12 años con un 37.3%, comportamiento no mostrado por la población infantil de 
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Indonesia, en donde la prevalencia a la edad de 12-14 años mostró el mayor 
aumento con un 73% (3), ni en la población infantil China en donde la mayor 
prevalencia fue mostrada en el grupo de 7-8 años con 33.1%61,62. Para explicar 
estas diferencias se ha descrito previamente que la actividad de la lactasa varía 
entre localizaciones geográficas y poblaciones mundiales, algunos estudios han 
sugerido que el polimorfismo genético heterocigoto puede ser un factor 
determinante en si un individuo es tolerante o intolerante a la lactosa, incluso 
estudios en familias han sugerido que la IL es heredada como un rasgo 
autosómico recesivo63. Mientras tanto en un estudio en población infantil 
Mexicana la mayor prevalencia fue mostrada en el grupo de 6-12 años con un 
46.4%, mostrando el mismo comportamiento que nuestra muestra64. 
 
Se encontró que la media de edad en el grupo de IL fue mayor en comparación 
con los NIL  siendo esta diferencia estadísticamente significativa. Este hallazgo es 
compatible con lo reportado en la literatura, donde se ha encontrado un claro 
aumento de la prevalencia de IL conforme a los pacientes envejecen65.  
En México, la prevalencia de sobrepeso y obesidad en menores de cinco años es 
de 9.7%. Para la población en edad escolar (5-11) la prevalencia combinada de 
dichos padecimientos es de 34.4% y en adolescentes (12-19) del 35%66. Es 
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sabido que estos grupos de pacientes cuentan con mayor porcentaje de panículo 
adiposo el cual podría condicionar a una menor distensibilidad del abdomen 
comparado con los pacientes con peso adecuado, por lo que es importante 
señalar que al tomar en cuenta esta variable encontramos que el perímetro 
abdominal inicial no influyó en la magnitud de la distensión entre pacientes 
tolerantes e intolerantes a la lactosa. 
 
En el presente estudio encontramos que un incremento de 0.85 cm del PA durante 
la prueba de hidrógeno espirado es sensible y específico para realizar el 
diagnóstico de LI.  En la población de estudio, observamos que la distensión 
abdominal es un signo que se presentó en mayor magnitud en pacientes con LI 
en respuesta a la síntesis de gas colónico resultado de la malabsorción de lactosa, 
sin embargo, en el grupo NLI también se presentó un incremento del PA 
probablemente secundario al volumen de líquido ingerido.  
 
Se realizó un análisis dividiendo a la población en 3 grupos de edad (3-5 años, 6-
12 años y más 12 años) con el fin de determinar si había una diferencia en el 
incremento del PA en relación con la edad. (Tabla 6) El análisis muestra que la 
edad no influyó de manera significativa en la magnitud de incremento de PA, sin 
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embargo, hubo una diferencia estadísticamente significativa en el momento en el 
que se encontraron los puntos de corte más rentables de incremento del PA en 
cada grupo. Los pacientes del grupo de 3-5 años presentaron el punto de máximo 
incremento del PA  de manera más retrasada (Figura 4); a los 180 minutos un 
incremento de 1,25 cm de basal muestra una sensibilidad del 88 % y una 
especificidad del 100 %.(Figura 5) Por el contrario, el grupo de pacientes mayores 
de 12 años presentaron un pico de incremento temprano,  se obtuvo una 
sensibilidad del 100 % y una especificidad de 75 % con un aumento de 0,95 cm 
en 60 minutos. (Figura 6) De manera análoga con lo observado en la población 
general, los pacientes en el grupo de 6-12 años también presentaron un punto de 
corte más rentable a los 120 minutos. (Tabla 7) 
La relación del estado nutricional de acuerdo a Z score se describen en la tabla 8. 
Una debilidad de nuestro estudio radica en que no se contempló a los pacientes 
quienes presentan flora no productora de hidrogeniones, por lo que sería 
importante realizar estudios que incluyan la determinación de metano en un futuro. 
Sin embargo, hay que mencionar que este es uno de los pocos estudios 
enfocados en evaluar las diferencias del incremento del PA en pacientes 
pediátricos con IL y el único de que evalúa la rentabilidad de utilizar dicho signo 
como predictor clínico. 
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CAPÍTULO VIII 
CONCLUSIÓN 
 
El incremento del perímetro abdominal mayor de 0,85 cm después de una carga 
de lactosa de 1 gramo por kilo de peso es predictor de intolerancia a la lactosa en 
población pediátrica con una sensibilidad del 88% y una especificidad de 85%. 
Este incremento no fue influido por la edad del paciente, estado nutricional o 
cantidad de grasa abdominal.  
 
Este estudio demuestra que el incremento del perímetro abdominal es un signo 
clínico accesible, reproducible y no invasivo que puede ser utilizado como 
predictor clínico en niños con sospecha de intolerancia a la lactosa.   
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ANEXOS 
 
 
Anexo 1: Contenido de lactosa en alimentos 
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ANEXO 2: Material de apoyo para asentimiento  
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ANEXO 3: Asentimiento para niños en edad preescolar  
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ANEXO 4: Asentimiento para niños de edad escolar  
 
 
78 
 
 
 
 
79 
 
ANEXO 5: Asentimiento para menores de 12 años.  
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ANEXO 6: Consentimiento Informado 
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Anexo 7: Test de hidrógeno espirado  
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ANEXO 8: Ejemplo de reporte 
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ANEXO 9 
 
Hoja de recolección de datos Investigador (Anexo A) 
Nombre: _________________________________________________________ Fecha: ________ 
Edad: _______________ Registro: ____________ Peso: ____________       Talla: _______________ 
Índice de masa corporal: _____________________ 
 
 
Antecedentes de sintomatología asociado a ingesta de lácteos y/o derivados: 
 
                                                                  SI  / NO 
 Distensión abdominal      
  
 Dolor abdominal 
 
 Diarrea 
 
 Flatulencias 
 
 Vómito 
 
 Ruidos intestinales 
 
 
ppm Ppm1 Ppm2 Ppm3 Ppm4 Ppm5 Ppm6   Ppm7 
Minuto Min 0 Min 30 Min 60 Min 90 Min 120 Min 150   Min 180 
        
 
 
Síntomas  Si/No Si/No Si/No Si/No Si/No Si/No Si/No 
Distensión 
abdominal 
       
Dolor 
abdominal 
       
Diarrea        
Flatulencias        
Vómitos        
Ruidos 
intestinales  
       
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
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Hoja de recolección de datos  nutrióloga (Anexo B) 
Nombre: _________________________________________________________ Fecha: ________ 
Edad: _______________ Registro: ____________ Peso: ____________       Talla: _______________ 
Índice de masa corporal: _____________________. 
 
 
 
 
 
 
 
Perímetro 
abdominal  
P 1 P 2 P 3 P  4 P  5 P 6   P  7 
Minuto Min 0 Min 30 Min 60 Min 90 Min 120 Min 150   Min 180 
        
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
94 
 
Cuestionario en casa (post prueba) (Anexo C) 
 
Hora de comida: ___:____ 
En las  horas previas a la ingesta de comida presentó alguno de estos síntomas: 
 
                                                                         SI  / NO 
 Distensión abdominal      
  
 Dolor abdominal 
 
 Diarrea 
 
 Flatulencias 
 
 Vómitos 
 
 Ruidos Intestinales 
 
Hora de merienda: ___:____ 
En las  horas previas a la ingesta de merienda  presentó alguno de estos síntomas: 
 
                                                                         SI  / NO 
 Distensión abdominal      
  
 Dolor abdominal 
 
 Diarrea 
 
 Flatulencias 
 
 Vómitos 
 
 Ruidos Intestinales 
 
Hora de cena: ___:____ 
En las  horas previas a la ingesta de cena   presentó alguno de estos síntomas: 
 
                                                                        SI  / NO 
 Distensión abdominal      
  
 Dolor abdominal 
 
 Diarrea 
 
 Flatulencias 
 
 Vómitos 
 
 Ruidos Intestinales 
 
 
 
Hora de irse a dormir: ____:____ 
Durante la noche posterior a la cena y previo a las 7 am presentó alguno de estos síntomas: 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
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                                                                         SI  / NO 
 Distensión abdominal      
  
 Dolor abdominal 
 
 Diarrea 
 
 Flatulencias 
 
 Vómitos 
 
 Ruidos intestinales 
 
¿A qué hora se presentó la primera evacuación después de la prueba?: ____:______ 
 
 
 
Describa lo más clara y completa los alimentos ingeridos en: 
 
Comida:__________________________________________________________________________________________________________
____________________________________________________________________________________________________________________
___________________________________ 
 
Merienda:_______________________________________________________________________________________________________
____________________________________________________________________________________________________________________
_____________________________________ 
 
Cena:_____________________________________________________________________________________________________________
____________________________________________________________________________________________________________________
___________________________________  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
